










Atmen ist im Wesentlichen ein auto­
matischer Vorgang, der in Ruhe ohne 
bewusste Wahrnehmung und ohne 
unangenehmes Gefühl stattfindet. 
Bei Patienten mit verschiedensten 
 respiratorischen, zirkulatorischen 
und neuromuskulären Erkrankungen 
wird die Atmung plötzlich wahr­
genommen. Diese als unangenehm 
und/oder anstrengend empfundene 
Atmung wird als Dyspnoe bezeichnet 
[1], miteinbegriffen die Symptome 
Atemlosigkeit („breathlessness“)  
und Kurzatmigkeit („shortness of 
 breath“).
Dyspnoe ist wohl eines der häufigsten und 
gleichzeitig eines der schwierigsten, am 
wenigsten verstandenen klinischen Sym-
ptome. Es erfordert die Auseinanderset-
zung nicht nur mit einer großen ätiologi-
schen Vielfalt und der damit verbundenen 
komplexen Diagnostik, sondern auch mit 
dem Umstand, dass jeder Patient das Ge-
fühl von Atemnot in höchst unterschied-
licher Weise empfindet und verarbeitet, 
und somit auch der durch Atemnot ver-
ursachte Krankheitswert nicht einheitlich 
definiert werden kann.
Erst seit Kurzem wird die Atemnot 
analog den schon vor Jahrzehnten er-
arbeiteten Konzepten bezüglich des Sym-
ptoms Schmerz in differenzierter Art 
und Weise betrachtet. Die Modalitäten 
umfassen neben der Intensität auch den 
Grad des Missempfindens und die emo-
tionale Reaktion, das heißt sensorische 
und affektive Dimensionen. Dazu kom-
men Angst, Depression und andere psy-
chologische Faktoren, ausgelöst nicht nur 
durch die Symptome der Dyspnoe, son-
dern auch durch die vielfältigen Aspekte 
der zugrunde liegenden Krankheit.
Obwohl Dyspnoe als klinisches Symp-
tom fast ebenso wichtig ist wie Schmerz, 
und etwa ein Viertel der Bevölkerung 
und die Hälfte von schwer kranken 
Menschen betrifft, ist das Verständnis 
der Pathophysiologie weit hinter dem-
jenigen des Schmerzes geblieben. Dies 
möglicherweise , weil Experimente mit 




Das Gefühl der Atemarbeit („effort“) zu 
Beginn einer Belastung ist die bewusste 
Wahrnehmung der willentlichen zentra-
len Aktivierung der peripheren und res-
piratorischen Muskulatur [2]. Während 
der initialen Erhöhung der Muskelarbeit 
bzw. der Ventilation ist nicht nur das mo-
torische Signal des Kortex zu den Atem-
muskeln verstärkt, sondern der motori-
sche Kortex sendet auch eine „Signalko-
pie“ zum sensorischen Kortex, einen sog. 
„corollary discharge“ (interner Feedback), 
welche dann zu eben dieser Wahrneh-
mung der Atemarbeit führt. Nach Beginn 
der Belastung wird ein ebensolches Sig-
nal vom Hirnstamm an den sensorischen 
Kortex gesendet. Allerdings scheint es als 
Rückmeldung der metabolischen Kont-
rolle der Atmung weniger mit der Emp-
findung der Atemarbeit als mit dem Ge-
fühl von Lufthunger einherzugehen.
Eine verstärkte Aktivierung des sen-
sorischen Kortex findet sich bei einer Zu-
nahme des zentralen motorischen Signals, 
einer vermehrten Belastung der periphe-
ren Muskulatur sowie einer Schwäche, Er-
müdung oder Paralyse der Muskeln. Die 
wichtigste Rolle bei der Entstehung des 
Gefühls einer vermehrten Atemarbeit 
sind Afferenzen aus der Muskulatur, ins-
besondere der Atemmuskulatur. In die-
sem Setting verstärkt eine zusätzliche Hy-
perkapnie zwar die Atemnot (Lufthun-
ger), die damit verbundene verringerte 
Atemarbeit verkleinert aber die Atem-
not. Dies untermauert die These, dass die 
Empfindung der vermehrten Atemarbeit 
zwar die wichtigste, aber keineswegs die 
einzige Komponente bei der Entstehung 
der Atemnot ist.
Muskelspindeln und die Golgi-Organe 
der Sehnen agieren als Mechanorezep-
toren der Atemmuskulatur. Sie reagieren 
auf Muskelspannung und -kontraktion 
und projizieren in den sensomotorischen 
Kortex. Während das Zwerchfell die wich-
tigste Komponente bei der Ruheatmung 
ist, übernimmt bei Belastung im Wesent-
lichen die sonstige Atemmuskulatur die 
Arbeit. Bei der COPD spielen bei zuneh-
mender Belastung nicht nur diese klassi-
schen Atemmuskeln eine Rolle, sondern in 
zunehmendem Maße die Atemhilfs- und 
Schultergürtelmuskulatur. Neben den fei-
nen myelinisierten, vor allem auf mecha-
nische Belastung reagierenden Gruppe-III-
Afferenzen, melden auch die Metabore-
zeptoren, unmyelinisierte Gruppe-IV-Af-
ferenzen, Störungen des Muskelmetabolis-
mus, vor allem Azidose, aber auch Zunah-
me von Prostaglandinen und Bradykinin.
Die Pathophysiologie der Dyspnoe bei 





sequenz der afferenten Signale einer ver-
mehrten Atemmuskelarbeit erklärt. Dies 
stützte sich vor allem auf die Tatsachen, 
dass paralysierte gesunde Probanden und 
quadriplegische Patienten trotz Hyper-
kapnie keine Dyspnoe verspürten. In der 
Folge konnte aber gezeigt werden, dass 
bei einem PaCO2 über 75 mmHg auch 
in diesen Situationen Atemnot (Lufthun-
ger) hervorgerufen wird. Dies scheint vor 
allem über den pH-Wert im Bereich des 
Hirnstamms zu entstehen.
Obwohl gemeinhin die Hypoxämie als 
wichtige Ursache für eine Dyspnoe be-
trachtet wird, gibt es nur wenige Studien, 
die diesen Zusammenhang untersucht 
haben. Es ist klar, dass Probanden unter 
Hypoxämie vermehrte und unter Hyper-
oxie verminderte Dyspnoe bei Belastung 
empfinden. Dem hingegen ist es eine all-
tägliche Beobachtung, dass COPD-Pati-
enten mit teilweise schwerer Hypoxämie 






Letztere verspüren oft auch nur einen ge-
ringen Profit von einer Sauerstoffgabe.
Klinische Beobachtungen stützen die 
These, dass auch Rezeptoren aus den obe-
ren Atemwegen (C-Fasern via Vagus) und 
dem Gesicht die Empfindung von Atem-
not verstärken können. So ist es eine Tat-
sache, dass das Sitzen am offenen Fenster 
bei Herzinsuffizienz oder die Einatmung 
kalter Luft bei COPD zu einer Linderung 
der Atemnot führen. Anderseits kann so-
gar beim Gesunden die Atmung über eine 
Maske Atemnot erzeugen.
In den Atemwegen gibt es Sensoren für 
die Dehnung sowie für chemische, phy-
sikalische und entzündliche Veränderun-
gen der Schleimhaut. Ob das Lungen-
parenchym selbst, die Pleura („Hering-
Breuer -Reflex“) oder sogar die Lungen-
gefäße Rezeptoren hierfür enthalten, 
konnte trotz vorhandener tierexperimen-
teller Daten bisher beim Menschen nicht 
eindeutig nachgewiesen werden.
Schweregrad der Dyspnoe
Eine unidimensionale Beurteilung des 
Schweregrads einer Dyspnoe ist meines Er-
achtens heutzutage obsolet. Sie mag für den 
klinischen Alltag wohl genügen, aber für 
die längerfristige und umfassende Betreu-
ung von Patienten mit Lungenkrankheiten 
ist der Miteinbezug der affektiven und emo-
tionalen Aspekte unabdingbar. Dies gilt ins-





Die eigentlich für Lungenkrankheiten 
entwickelte „Medical Research Coun-
cil“(MRC)-Dyspnoe-Skala enthält 5 
Schweregrade. Sie ist aber wenig bekannt 
und im Wesentlichen vergleichbar mit der 
ursprünglich für Herzkrankheiten entwi-
ckelten NYHA-Klassifikation (im Zusam-
menhang mit der pulmonalen Hypertonie 
oft auch als WHO-funktionelle Klasse be-
zeichnet). Deshalb wird im klinischen All-
tag zumeist Letztere verwendet, welche die 
Klassen 1–4 (. Infobox 1) unterscheidet. 
Werden aber diese Fragen ungezielt ver-
wendet, ist die Korrelation zwischen ver-
schiedenen Untersuchern gerade mal 0,5, 
was einer Entscheidung mittels Münzen-
wurfs entspricht. Auch reagiert diese Klas-
sifikation sehr schlecht auf therapeutische 
Interventionen. So bleiben z. B. Patienten 
mit pulmonaler Hypertonie, auch wenn 
sie sich funktionell deutlich verbessern, zu-
meist in Klasse III.
Bei der Anwendung dieser Klassifika-
tion sollte man sich konkrete Fragen nach 
dem Auftreten der Dyspnoe zurechtlegen 
wie z. B.: 
F  Klasse 1: Nur bei starken körperli-
chen Belastungen?
F  Klasse 2: Beim Treppensteigen von 
zwei Stockwerken und mehr in nor-
malem Tempo?
F  Klasse 3: Bereits bei reduziertem Fuss-
gängertempo auf einem ebenen Weg?
F  Klasse 4: Bei geringster Belastung wie 
z. B. Zähneputzen, Waschen oder An-
ziehen?
Mittlerweile haben wir einen Fragebo-
gen für die Erfassung der NYHA-Klasse 
erstellt und validiert, der sog. „Zurich 
NYHA Questionnaire“. Er ist leider noch 
nicht erhältlich, da er im Moment für die 
englische Sprache adaptiert wird und die 
Publikation deshalb noch aussteht.
Für die Beurteilung des Grads der Er-
schöpfung nach einem 6-Minuten-Geh-
test wird traditionellerweise die von 1 (sehr 
leicht) bis 10 (sehr schwer) reichende mo-
difizierte Borg-Skala benützt. Die alte, von 
6 bis 20 reichende Skala sollte nicht mehr 
verwendet werden. Grundsätzlich ist aber 
zu bemerken, dass heute, wie bei der Be-
urteilung von Schmerz, Visuelle­Analog-
Skalen (VAS) verwendet werden sollten, 
die von 0 (keine Beschwerden) bis 10 (ma-
ximale, unerträgliche Beschwerden), be-
ziehungsweise von 0–100% reichen.
Der schwerwiegendste Mangel dieser 
Klassifikationen aber ist, dass sie die Dys-
pnoe nur eindimensional erfassen. Somit 
sind sie zur „quasi“ Objektivierung die-
ses ausschließlich durch Subjektivität ge-




Obwohl in den letzten zwei Jahrzehn-




























sen gewonnen wurde, wird die Dyspnoe 
immer noch als alleinstehende Dimen-
sion der Wahrnehmung betrachtet. So 
definiert die Konsensus-Konferenz der 
„American Thoracic Society“ die Dys-
pnoe als „subjektiv unangenehme Wahr-
nehmung des Atmens, die sich aus quali-
tativ umschriebenen Empfindungen von 
unterschiedlicher Intensität zusammen-
setzt“ [1]. Es ist jedoch einleuchtend an-
zunehmen, dass afferente Informationen 
unterschiedlicher Herkunft auch quali-
tativ unterschiedliche sensorische Quali-
tät hervorrufen. Unter den sich mit dem 
Thema befassenden Wissenschaftlern be-
steht heute deshalb Einigkeit, dass es ver-
schiedene­Dyspnoen gibt. Sie unterschei-
den sich nicht nur in der Quantität, son-
dern auch in der Qualität des Empfindens 
und den zugrunde liegenden Stimuli und 
Afferenzen. Und immer mehr wird auch 
klar, dass – unabhängig vom Ausmaß der 
Dyspnoe – affektive und emotionale Fak-
toren eine wichtige Rolle spielen.
D Schmerz und Atemnot haben 
vieles gemeinsam.
Abgesehen von ihrer Häufigkeit sind bei-
de Symptome einer schweren Krankheit, 
beide sind innere Empfindungen einer 
drohenden Gefahr und beide stellen ein 
Kommunikationsproblem zwischen For-
scher und Proband beziehungsweise zwi-
schen Arzt und Patient dar. Der konzeptu-
elle Durchbruch bei der Erforschung des 
Schmerzes war das vor über einem hal-
ben Jahrhundert von Melzack entwickelte 
multidimensionale Konzept des Schmer-
zes. Dieses beinhaltet eine sensorische Di-
mension (S) bestehend aus sensorischer 
Intensität (SI) und sensorischer Qualität 
(SQ) sowie eine affektive Dimension (A) 
bestehend aus dem unmittelbaren Grad 
des Missempfindens („unpleasantness“; 
A1) und den daraus folgenden emotiona-
len Auswirkungen („emotional respon-
se“; A2). Obwohl S und A oft eng korre-
liert sind, kann A bei einem bestimmten 
S erheblich variieren.
In den letzten Jahren haben mehrere 
Arbeitsgruppen dieses multidimensionale 
Modell auch für das Symptom der Dys-
pnoe übernommen und ausführlich expe-





Dyspnoe. Objektivierung des Subjektiven 




















































(SI) und Qualität (SQ)
Die Messung der sensorischen Intensität 
der Dyspnoe erfolgt anhand einer VAS. 
Dabei wird die Antwort auf die Frage 
„geben Sie die Intensität oder Stärke Ihrer 
Atemnot zum jetzigen Zeitpunkt an“ auf 
einer Skala von 0 (keine Empfindung) bis 
1(maximale Empfindung) gemessen.
Heute können 3 separate sensorische 
Qualitäten für ein unangenehmes Emp-
finden der Atmung, nämlich „Lufthun-
ger“, „vermehrte Atemarbeit“ und „En-
gegefühl“, unterschieden werden. Diese 
Unterteilung basiert nicht nur auf sub-
jektivem Empfinden, sondern auf Sig-
nalen von unterschiedlichen Afferenzen, 
die zu spezifischen und mittlerweile gut 
erforschten neurophysiologischen Verän-
derungen führen.
„Lufthunger“ ist die bewusste Wahr-
nehmung eines Atemdrangs. Die sen-
sorische Qualität ist korreliert mit dem 
automatischen Atemantrieb (motorische 
Hirnstammaktivität) und ist umgekehrt 
proportional zur alveolären Ventilation, 
das heißt, er kommt durch ein Mismatch 
zwischen Atemantrieb und alveolärer 
Ventilation zustande. Die klassische Situ-
ation ist eine fortgeschrittene COPD mit 
Globalinsuffizienz. Die Empfindung von 
„Lufthunger“ ist nicht abhängig vom wil-
lentlichen Atemantrieb (kortikale moto-
rische Aktivität), sondern wird repräsen-
tiert im Mesenzephalon, Dienzephalon 
und im limbischen System. Höchst inte-
ressant ist, dass die bezüglich „Lufthun-
250 |  Der Pneumologe 4 · 2012
ger“ aktiven Zentren praktisch identisch 
sind mit denjenigen für Durst, Hunger 
und Schmerz, die zu den phylogenetisch 
primitiven Reflexen auf eine drohende 
Gefahr gehören. Die klassische Interven-
tion, um „Lufthunger“ zu erzeugen, ist die 
Hyperkapnie. Normokapnische Hypoxie 
ruft dieselbe Empfindung hervor, ist aber 
experimentell schwierig zu erzeugen, da 
bei hypoxieinduzierter Hyperventilation 
meistens der pCO2 sinkt und damit auch 
der „Lufthunger“. Letzterer kann durch 
vermehrte aktive oder passive Ventilation 
der Lungen gestillt werden. In der Litera-
tur wird auch immer wieder die Qualität 
der „ungenügenden Inspiration“ beschrie-
ben. Sie ist aber höchstwahrscheinlich mit 
der Qualität „Lufthunger“ identisch.
„Exzessive­Atemarbeit“ wird empfunden 
bei erhöhtem Atemminutenvolumen, Wi-
derstand bei Inspiration, bei Muskelschwä-
che oder bei Überdehnung der Atemmus-
keln in eine ineffiziente Länge. Dieses Sym-
ptom kann erzeugt werden durch willent-
liche Hyperventilation und ist klar vom 
„Lufthunger“ abgrenzbar. Es entsteht durch 
eine Kombination der Aktivität von Affe-
renzen der Atemmuskulatur und der Wahr-
nehmung des kortikalen motorischen Sig-
nals (Interner Feedback oder „corollary di-
scharge“). Bei einer experimentellen Para-
lyse der Atemmuskulatur verschwindet das 
Gefühl einer „exzessiven Atemarbeit“ und 
wird durch das Gefühl von „Lufthunger“ 
in Folge vermehrter Chemorezeptoraktivi-
tät ersetzt. Unter Belastung wird die Atem-
arbeit in der Regel erst empfunden, wenn 
die Ventilation (und Zirkulation) dem 
metabolischen Bedarf nicht mehr dauerhaft 
entsprechen kann. „Exzessive Atemarbeit“ 
wird beschrieben bei COPD, Linksherzin-
suffizienz, interstitiellen und neuromusku-
lären Erkrankungen, pulmonaler Hyper-





Interessant ist, dass Probanden auch eine 
extreme „exzessive Atemarbeit“, erzeugt 
durch Steigerung der Minutenventilation, 
als weit weniger unangenehm empfanden 
als „Lufthunger“, erzeugt durch Hyperka-
pnie. Dies könnte pseudodarwinistisch da-
mit erklärt werden, dass letztere Qualität im 
Vergleich zur ersteren wirklich ein akut be-
drohliches Warnsignal darstellt (Asphyxie).
„Engegefühl“ scheint spezifisch für eine 
Bronchokonstriktion zu sein und ist das 
erste Symptom von Asthma. Es wird von 
praktisch allen Patienten beschrieben. Bei 
zunehmender Bronchokonstriktion ver-
spürt der Patient dann aber auch „exzes-
sive Atemarbeit“ und „Lufthunger“. Eine 
neuromuskuläre Blockade des afferenten 
Vagus verringert das „Engegefühl“, nicht 
aber eine mechanische Beatmung. Diese 
Beobachtung unterstützt das Konzept des 
„Engegefühls“ als separate sensorische 
Qualität der Dyspnoe.
Das „Engegefühl“ wird klassischerweise 
durch eine Bronchoprovokation verstärkt, 
nicht aber durch externe in- oder expira-
torische Widerstände, welche bei praktisch 
allen Patienten das Gefühl einer „vermehr-
ten Atemarbeit“ hervorrufen. Eine Bron-
chodilatation mit β-Mimetika verbessert 
zuerst das „Engegefühl“ und erst später je-
nes der „exzessiven Atemarbeit“, was ver-
muten lässt, dass das Symptom „Engege-
fühl“ vor allem von Afferenzen aus den 
Atemwegen hervorgerufen wird.
Bei einer beginnenden oder leichten 
Linksherzinsuffizienz wird die Atemnot 
infolge eines interstitiellen Ödems mit 
Bronchokonstriktion („Asthma cardiale“) 
oft auch als „Engegefühl“ beschrieben.
Die verschiedenen sensorischen Qua-
litäten wurden experimentell ausführlich 
untersucht. In den 90er Jahren erschien 
eine Reihe von Publikationen über „die 
Sprache der Dyspnoe“. Durch Clusterana-
lysen wurden neben den oben genannten 
3 Qualitäten auch noch die Deskriptoren 
„rasche Atmung“ (pulmonale Hypertonie, 
Linksherzinsuffizienz), die „erschwerte 
Ausatmung“ (Asthma), die „oberflächli-
che Atmung“ (neuromuskuläre Erkran-
kungen), und das „Erstickungsgefühl“ 
(Linksherzinsuffizienz) voneinander ab-
gegrenzt [4]. Alle diese Qualitäten können 
aber heute einer der drei oben genannten 
subsummiert werden.
Affektive Dimension (A1)
Einer der zentralen Punkte des multidi-
mensionalen Modells der Dyspnoe ist die 
Idee, dass neben der sensorischen Inten-
sität (SI) und Qualität (SQ) auch noch die 
akute affektive Intensität (Grad des Miss-
empfindens, A1) und die darauf folgende 
emotionale Reaktion (A2) mit einbezogen 
werden müssen. Es wäre naheliegend, die 
beiden Aspekte S und A getrennt vonein-
ander zu untersuchen. Aber in den meis-
ten Studien über Schweregrade der Dys-
pnoe wurden Skalen verwendet, die den 
Anteil der sensorischen und affektiven 
Dimension nicht differenzieren.
Erst seit kurzem wird versucht, die af-
fektive Komponente A1 von der SI abzu-
grenzen. Dies kann man analysieren, in-
dem sich bei zu- oder abnehmender SI die 
A1 – das heißt die A1/SI-Ratio – verändert 
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Asthma bronchiale schränkt die Betroffenen 
nicht nur erheblich ein – oft kann es auch zu 
lebensgefährlichen Zwischenfällen kommen. 
Die richtige Behandlung ist hier besonders 




(z. B. durch Präsentation von angeneh-
men, neutralen oder unangenehmen Bil-
dern) oder umgekehrt; in anderen Worten 
bestimmt man die Variation der A1/SI-Ra-
tio. Für eine bestimmte Person ist A1 di-
rekt korreliert mit der SI, nicht aber beim 






Es konnte z. B. gezeigt werden, dass eine 
Rehabilitation die affektive Komponente 
der Dyspnoe viel mehr verbesserte als de-
ren Intensität. Auch bei der oben erwähn-
ten Studie war die A1/SI-Ratio um 50% 
höher bei der Erzeugung von „Lufthun-
ger“ als bei „exzessiver Atemarbeit“.
Gut untersucht ist z. B. die affektive 
Dimension bei der Dyspnoe im Rahmen 
einer akuten Panikattacke, bei der wahr-
scheinlich der Grad des Missempfindens 
erhöht ist. Das andere Beispiel sind Pa-
tienten mit wiederholten lebensgefähr-
lichen Asthmaanfällen („near fatal asth-
ma“). Hier konnte gezeigt werden, dass in 
diesen Fällen eine signifikant verminderte 
Perzeption der Bronchokonstriktion und 
der gestörten Blutgase vorliegt, was dazu 
führt, dass die Verschlechterung des Asth-
mas nur sehr spät, oder leider oft zu spät 
bemerkt wird.
Emotionale Dimension (A2)
Zusätzlich zur wahrgenommenen In-
tensität der Dyspnoe (SI) und der unbe-
wussten Wahrnehmung des Missempfin-
dens (A1) beinhaltet das multidimensio-
nale Modell der Dyspnoe den kognitiven­
Aspekt der emotionalen Reaktion (A2). 
Dieser geht über die unmittelbare Emp-
findung hinaus und bezieht sich auf die 
Lebenserfahrung, die persönliche Situa-
tion und weitere kognitive Einflüsse der 
betroffenen Person, z. B. die Möglichkei-
ten einer Therapie und die Beurteilung 
der Prognose. A2 ist charakterisiert durch 
die Aspekte von Depression, Angst, Frus-
tration und Wut. So wurden beispielswei-
se bei Patienten mit einem höheren Score 
für Neuro tizismus höhere Werte für A2 als 
für SI und A1 gemessen. Bei Patienten mit 
COPD ist die SI für Dyspnoe direkt kor-
reliert mit dem Grad der Angst, und zwar 
unabhängig von allen anderen Variab-
len wie z. B. Lungenfunktion und Geh-
test. Daraus kann gefolgert werden, dass 
die psychologische und allenfalls psycho-
pharmakologische Unterstützung dieser 
Patienten von zentraler Bedeutung ist.
Kürzlich ist ein neues, neben den sen-
sorischen auch die affektiven und emotio-
nalen Aspekte berücksichtigendes Instru-
ment geschaffen worden, das sogenannte 
„Multidimensional Dyspnea Profile“ 
(MDP, [5]). Es stützt sich auf den oben 
erwähnten Überlegungen, ist umfassend 
validiert worden und kann für alle kar-
diopulmonalen Erkrankungen verwen-
det werden. Es basiert auf 12 durch VAS 
erfassten Fragen: 1. Sensorische Intensität, 
2. Grad des Missempfindens, 3.–7. Senso-
rische Qualitäten (Lufthunger, Anstren-
gung, Engegefühl), 8.–12. Emotionale Re-




Der Zugang mittels MDP zwar sehr inte-
ressant, aber noch nicht ausreichend va-
lidiert, eher im akuten Setting anwend-
bar und in keiner Weise auf bestimm-
te Krankheiten ausgerichtet. Die senso-
rische Intensität und Qualität, die affek-
tive Komponente und die emotionale Er-
fahrung von Atemnot, Zeichen eines sich 
verschlechternden Zustands und die da-
mit verbundenen Einschränkungen im 
allgemeinen Lebensstil können meines 
Erachtens am besten mittels Fragebögen 
zur krankheitsspezifischen­Lebensqualität 
beurteilt werden, die auch emotionale As-
pekte mit einschließen. Diese Dimension 
wurde bisher nur im „Chronic Respira-
tory Questionnaire“ (CRQ) berücksich-
tigt. Glücklicherweise füllen nun die neu-
en, von der „Galen Research Group“ ent-
wickelten Fragebögen für COPD („Living 
with COPD Questionnaire“, LCOPD), 
Asthma („Asthma Life Impact Scale“, 
ALIS) und pulmonale Hypertonie („Cam-
bridge Pulmonary Hypertension Outco-
me Review“, CAMPHOR) diese Lücke. 
Alle drei Instrumente sind auf Deutsch 
übersetzt und stellen meines Erachtens 
den modernen Standard für die umfas-








Dies macht sie nicht nur für die Patienten 
viel glaubhafter und auch einfacher, son-
dern sie sind auch viel spezifischer, zu-
verlässiger, und sprechen besser auf Ver-
änderungen wie z. B. eine klinische Ver-
schlechterung oder eine Therapie an.
Bisher war beim Asthma bronchia-
le der „Juniper Asthma Quality of Li-
fe Questionnaire“ (AQLQ-Juniper) wohl 
der bekannteste Fragebogen. Er enthält 
32 Fragen über die Erfahrung in den letz-
ten 2 Wochen bezüglich Asthmasymp-
tomen (12 Fragen), allgemeinen Aktivi-
täten (11 Fragen), emotionaler Situation 
(5 Fragen) und Umgebungsexposition 
(4 Fragen), die auf einer Skala von 1 (sehr 
schlecht) bis 7 (sehr gut) beantwortet wer-
den. Ermittelt wird ein durchschnittli-
cher Score. Bei einer Exazerbation liegt er 
zwischen 2 und 3, in einer stabilen Pha-
se zwischen 5 und 6. In plazebokontrol-
lierten Studien beträgt der Unterschied 
zum Verum etwa 0,5 Punkte . Zur Kompli-
ziertheit dieses Instruments kommt hin-
zu, dass mittlerweile für Studien meistens 
der AQLQ(S) verwendet wird, bei dem 
5 Fragen durch individuelle patienten-
spezifische Fragen ersetzt werden. Nicht 
erstaunlich ist es, dass mittlerweile in 
der Praxis meistens der AQLQ-M (nach 
Marks) verwendet wird, der nur 20 Fra-
gen enthält, die auf einer Likert-Skala von 
0 (nie) bis 4 (sehr häufig) beantwortet 
werden. Deshalb wird sich vermutlich in 
der Zukunft der neue, und vor allem ein-
fache „Asthma Life Impact Scale“ (ALIS), 
der 22 mit „ja“ (schlecht) oder „nein“ (gut) 
zu beantwortende Fragen enthält, durch-
setzen. So liegt der Score bei einem gut 
kontrollierten Asthma meistens unter 4, 
um 8 bei einem mäßig, und um 16 bei 
einem schlecht kontrollierten Asthma.
Dasselbe gilt für die COPD. Hier ist 
der CRQ ein altbewährtes und viel be-
nutztes Instrument, das aber leider mit 
denselben Problemen behaftet ist wie der 
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AQLQ. Auch hier gibt es nun ein gut va-
lidiertes und ebenfalls einfaches Instru-
ment, den „Living with COPD Question-
naire“ (LCOPD). Er besteht wie der ALIS 
aus 22 Fragen. Ebenfalls sind die Scores 
je nach Schweregrad mit denjenigen des 
ALIS vergleichbar. Beiden Fragebögen 
haftet etwas der Makel an, dass die Stu-
dien, die sie verwenden, erst im Gange 
sind. Außerdem muss eine Lizenz erwor-
ben werden, die aber meines Wissens für 
nicht industriegesponserte Studien, und 
vor allem für Institutionen oder Praxen 
nicht sehr teuer ist. Im Übrigen ist zu be-
merken, dass dies bei allen anderen Frage-
bögen ebenso der Fall ist.
Als besonders einfacher Test hat sich 
der COPD-Assessment-Test (CAT) eta-
bliert, der von einer Pharmafirma ent-
wickelt wurde, die auch COPD-Medika-
mente entwickelt. Er kann kostenfrei aus 
dem Internet heruntergeladen werden. Er 
besteht aus 8 einfachen Fragen, die jeweils 
0 (sehr gut) bis 5 (sehr schlecht) Punkte 
ergeben. Der Patient kann zu Hause selb-
ständig die Fragen beantworten und das 
Ergebnis in die Arztpraxis mitbringen.
Der „Cambridge Pulmonary Hyper-
tension Outcome Review“ (CAMPHOR) 
ist ein Fragebogen, der 3 Skalen, nämlich 
„Symptome“ (25 Nein/Ja-Fragen, entspre-
chend einem Score von 0–25 Punkte ), 
„Einschränkung der Aktivität“ (15 Fra-
gen mit 3 Antwortmöglichkeiten, ent-
sprechend einem Score von 0–30 Punk-
te), und „Lebensqualität“ (25 Nein/Ja-
Fragen, entsprechend einem Score von 
0–25 Punkte) beinhaltet. Der Gesamt-
Score reicht somit von 0 (beste Einschät-
zung) bis 80 Punkte (schlechteste Ein-
schätzung der gegenwärtigen krankheits-
bedingten Situation). Das Instrument ist 
gut evaluiert und wird immer mehr auch 
in Studien eingesetzt. Erfahrungsgemäß 
betragen die Scores für Patienten in NY-
HA-Klasse 2 um die 15, bei Klasse 3 um 
die 30 und bei Klasse 4 um die 50 Punkte. 
Das Ansprechen auf die Therapie ist sehr 
sensitiv, die minimale für die Patienten 
spürbare Verbesserung oder Verschlech-
terung entspricht einer Differenz von nur 
2 Punkten pro Skala.
Fazit für die Praxis
Nach Lektüre dieses Beitrags werden Sie 
die nachfolgenden Punkte bewusster in 
Ihre Alltagspraxis einbeziehen:
F  Dyspnoe ist wohl eines der häufigs-
ten und gleichzeitig eines der schwie-
rigsten, am wenigsten verstandenen 
klinischen Symptome. Es wird defi-
niert als „subjektiv unangenehme 
Wahrnehmung des Atmens, die sich 
aus qualitativ umschriebenen Emp-
findungen von unterschiedlicher In-
tensität zusammensetzt“.
F  Die Pathophysiologie der Dyspnoe ist 
komplex, aber heute gut untersucht. 
Aufgrund dieser Kenntnisse kön-
nen heute verschiedene Qualitäten 
der Dyspnoe, nämlich „Lufthunger“, 
 „exzessive Atemarbeit“ und „Engege-
fühl“ unterschieden werden.
F  Die Intensität der Dyspnoe wird am 
besten mit einer visuellen Analog-
skala gemessen. Traditionell wird bei 
Lungenkrankheiten die „Medical Re-
search Council“(MRC)-Dyspnoe-Skala 
verwendet, welche der Einfachheit 
halber aber oft durch die von den 
Herzkrankheiten besser bekannte 
NYHA -Klassifikation ersetzt wird.
F  Die multidimensionalen Aspek-
te können heute mit dem generi-
schen „Multidimensional Dyspnea 
Profile “ (MDP), besser aber noch mit 
den krankheitsspezifischen Lebens-
qualitätsfragebögen wie „Living 
with COPD Questionnaire“ (LCOPD), 
„Asthma Life Impact Scale“ (ALIS) 
und „Cambridge Pulmonary Hyper-
tension Outcome Review“ (CAM-
PHOR) erfasst werden.
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